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Intoxication aigue 

par le monoxyde de carbone 


L'intoxication oxycarbonee demeure frequente en France, 
ou elle est encore responsable de 200 a 300 deces annuels 
et de sequelles neurologiques. Si le diagnostic est evident en cas 
d'intoxication collective, il peut etre beaucoup plus difficile 
en I'absence de contexte evocateur, ce qui impose d'envisager 
cette hypothese meme devant des manifestations denuees 
de toute specificite. 


Jean-Claude Raphael * 

L e monoxyde de carbone (CO) est un gaz inodore, 
incolore et insipide. II est volatil et diffusible. Cormne 
sa densite est voisine de celle de fair, il se repand faci- 
lement dans tout l’espace. Ses proprietes expliquent qu ’il 
est difficile a detecter simplement, ce qui fait tout le dan- 
ger des intoxications. Il existe un nombre considerable de 
publications sur les proprietes de ce gaz, qu’il s’agisse des 
intoxications chroniques (pollution, tabagisme), des 
intoxications observees en milieu professionnel, ou 
encore de son hypothetique role physiologique, puisque 
le CO est produit par la plupart des mammiferes par le 
catabolisme des proteines heminiques. 

Nous nous limiterons ici aux intoxications aigues et 
accidentelles pour privilegier la prise en charge therapeu- 
tique qui reste un sujet de controverse. Un rapport recent 
a ete elabore par un groupe d’experts a l’initiative de la 
Direction generale de la sante (DGS). 1 Pour Fessentiel, 
nous suivrons les conclusions de ce rapport. 

INCIDENCE 


L’abandon du gaz de cokerie et son remplacement par du 
gaz naturel depourvu d’oxyde de carbone n’ont pas ete 
suivis de la baisse attendue de Fincidence de cette intoxi- 


CE QUI EST NOUVEAU 


-■■S’ L'intoxication oxycarbonee aigue d'origine domestigue reste 
frequente. 

Elle peut etre responsable de troubles neurologiques 
secondaires de gravite faible mais de prevalence elevee. 

Le fait que I’oxygenotherapie hyperbare puisse diminuer 
la prevalence de ces troubles doit etre confirme. 

cation dans les pays industrialises. On estime que, chaque 
annee, 1 500 persomies meurent aux Etats-Unis des conse- 
quences d’une intoxication oxycarbonee accidentelle, et 
2 300 autres decedent d’intoxication volontaire. L’intoxica- 
tion oxycarbonee est aux Etats-Unis la cause la plus elevee 
de deces par intoxication. 2 En Angleterre et au pays de 
Galles, 1 365 deces ont ete attribues en 1985 3 a cette 
intoxication qui, entre 1974 et 1980, a represente 5 % des 
deces dus a une intoxication chez l’enfant. 4 Ces differentes 
series ne precisent neanmoins pas le nombre total de victi- 
mes estimees a 10000 par an aux Etats-Unis. 2 

Une etude epidemiologique a ete conduite de novem- 
bre 1983 a novembre 1986 dans le departement des 
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Hauts-de- Seine. 5 Au total, 735 victimes ont ete recensees, 
ce qui pour le departement represente une incidence 
annuelle moyenne de 17,5/100000 habitants. On peut 
estimer que le nombre annuel d’intoxications oxycarbo- 
nees varie en France entre 10000, si on retient l’incidence 
moyenne de 17,5/100000, et 6000 si on admet que 30 % 
des intoxications sont localisees dans la region Ile-de- 
France, comme le laisse supposer une enquete realisee 
entre 1985 et 1986 a la demande du ministere de la Sante. 6 

Le second resultat de cette etude a ete de montrer que 
36 patients sont decedes, ce qui represente 5 % du collec- 
tif. Si on admet le chiffre de 6 000 victimes par an en 
France, une mortalite de 5 % conduirait a l’hypothese de 
300 deces par an. Selon les statistiques de l’Inserm, 7 le 
nombre de deces par intoxication oxycarbonee a varie en 
France entre 139 et 2 19 par an de 1979 a 1987. Cette sous- 
evaluation peut parfaitement s’exphquer par les difficultes 
de diagnostic et par le fait que ces chiffres ne tiemient pro- 
bablement pas compte des deces enregistres dans les 
instituts medicolegaux. 

Ces chiffres sont en accord avec ceux observes dans la 
region Nord-Pas-de-Calais. 8 En 1 994, l’incidence regionale 
etait de 16,4 pour 100000 habitants. La mortal ite etait de 
3,2 %. La encore, le deces est le plus souvent survenu au 
domicile, avant que le malade ait pu etre hospitalise. 

Depuis 1985 il existe en France un recensement natio- 
nal des cas d’intoxications oxycarbonees aigues. Malgre 
tout, les donnees ne sont pas exhaustives, les definitions 
variables. 1 Limpression est celle d’une diminution de l’in- 
cidence. La mortalite persiste, elle est le plus souvent pre- 
hospitaliere. II est incontestable que cette intoxication 
reste, du fait de sa frequence et de sa morbidite, un pro- 
bleme important de sante publique. 

CAUSES DE L'INTOXICATION 


Toutes les situations aboutissant a une combustion 
incomplete, par defaut d’oxygene, d’une substance 
contenant du carbone peuvent provoquer la production 
d’oxyde de carbone. Les causes d’intoxication oxycarbo- 
nee sont done extremement diverses. Certaines intoxica- 
tions peuvent survenir en milieu professionnel, comme 
les intoxications des employes de garage ou des gardiens 
de parking par des gaz d’echappement, Futilisation de 
decolleuse a papier ou l’usage de certains decapants 
(dichloromethane) dans des locaux mal ventiles. Certai- 
nes intoxications posent des problemes specifiques. Ainsi 
dans les incendies, Fintoxication oxycarbonee aigue s’as- 
socie a des brulures cutanees et de l’arbre tracheobron- 
chique, a Finhalation d’autres vapeurs toxiques comme 
les derives soufres ou Facide cyanhydrique, ce qui modi- 
fie le traitement et le pronostic. Les gaz d’echappement 
contiennent d’autres toxiques volatils qui peuvent etre 
directement responsables de toxicite neurologique ou 
myocardique. 


Les causes domestiques sont actuellement les plus fre- 
quentes. Selon les regions, elles peuvent etre imputees a 
differents appareils de chauffage : chauffe-eau, poele a char- 
fa on, chaudiere collective, etc. Les mecanismes d’intoxica- 
tion sont nombreux et souvent associes : appareil defec- 
tueux, aeration insuffisante, mauvaise utilisation dans une 
surface exigue. L’intoxication est done souvent collective et 
survient dans les saisons froides ou tout au moins lors des 
changements brutaux de climat, et dans des populations 
defavorisees a taux eleve d’occupation par metre carre. 4 

INTOXICATION OXYCARBONEE AIGUE 
ET GROSSESSE 


Le monoxyde de carbone traverse egalement la baniere 
placentaire et se fixe sur l’hemoglobine fcetale. Cette der- 
niere a plus d’affinite pour le CO que l’hemoglobine 
adulte. II existe des differences de cinetique entre les car- 
boxyhemoglobines maternelle (HbCOM) et fcetale 
(HbCOF). Au cours de Fintoxication aigue maternelle au 
CO, 1’HbCOM augmente rapidement des le debut puis 
plus lentement pour atteindre un plateau. Chez le foetus, 
1’HbCOF s’eleve d’abord tres peu durant la premiere 
heure de Fintoxication maternelle, puis progressivement 
en 4 a 5 heures, pour s’egaliser avec 1’HbCOM vers la 6' 
heure. L’FlbCOF augmente encore pendant 24 heures et 
n’atteint un plateau qu’en 36 a 48 heures d’exposition 
maternelle. Elle peut dans certains cas depasser 1’FlbCOM 
de 40 a 60 %. 9 Les vitesses d’elimination de 1’HbCOM et 
de 1’HbCOF sont aussi differentes. II faut ainsi 4 a 5 fois 
plus de temps en oxygene pur normobare pour ramener 
1’HbCO fcetale a un taux voisin de 4 °/o. 10 De ce fait, on 
deduit que Fintoxication au CO de la femme enceinte se 
traduit pour le foetus par une duree d’exposition tissulaire 
au CO, un taux d’FlbCO et une anoxie tissulaire plus mar- 
ques que pour la mere. 9 

MANIFESTATIONS CLINIQUES INAUGURALES 


Les signes cliniques inauguraux sont polymorphes, 
denues de la moindre specificite, ce qui, en l’absence de 
contexte evocateur, rend le diagnostic difficile, voire 
impossible. On peut schematiquement distinguer 
4 tableaux cliniques : formes immediatement letales, 
coma, tableaux paucisymptomatiques apparemment 
benins, et cas particulier de la femme enceinte. 

Dans les formes immediatement mortelles, le probleme 
est medicolegal puisqu’il s’agit de retrouver la cause d’un 
deces survenu le plus souvent a domicile. C’est ici que la 
classique teinte cochenille des teguments, l’aspect rutilant 
des visceres et du sang ont, lorsqu’ils existent, une 
incontestable valeur d’orientation. 

Le coma inaugural est present dans 3 a 13 % des series 
exhaustives recentes. 5 ' 10 II peut n’etre constate que sur le 
lieu de Fintoxication, la victime reprenant rapidement 
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DIHS Conduite a tenir devant une intoxication oxycarbonee aigue. ONB: oxygenotherapie normobare a une Fi0 2 de 
100%; OHB: oxygenotherapie hyperbare; HbCO: carboxyhemoglobine. Fraction d'oxygene dans Fair inspire. 


conscience sous oxygenotherapie, ce qui est un element 
important en faveur du diagnostic. II peut persister lors de 
Fad mission. Le coma est de gravite variable. II s’accom pa- 
ge e souvent d’u n syndrome pyramidal bilateral, de mani- 
festations extrapyramidales, d’agitation, de crises hyper- 
toniques et plus rarement de crises convulsives. Les 
troubles initiaux actuellement les plus frequents sont 
denues de la moindre originalite : cephalees, vertiges ou 
sensation de faiblesse musculaire, troubles digestifs et 
breve perte de connaissance. Ces manifestations sont plus 
ou moins associees et evoluent avec le temps. 

Chez la femme enceinte, les manifestations cliniques 
sont identiques a celles de la population generale. 11 La dif- 
ficulte est ici d’e valuer la tolerance foetale, ce qui en pra- 
tique se resume a un examen obstetrical standard com- 
plete le plus rapidement possible par une echographie. 

METHODES DE DOSAGE ET MANIFESTATIONS 
BIOLOGIQUES 


En pratique clinique, le taux d’HbCO mesure par un CO- 
oxymetre reste le seul moyen d’affirmer le diagnostic d’in- 
toxication aigue. Un taux superieur a 10 % est un critere 
diagnostique generalement admis, puisque, dans les 
intoxications chroniques (p. ex. chez les fnmeurs), le taux 
d’HbCO reste compris entre 3 et 8 %. Le CO peut egale- 
ment etre dose dans fair expire. 1 

Si la sensibihte du taux d’HbCO est bonne, sa specifi- 
cite est mediocre. Un taux d’HbCO inferieur a 10 % ne 
peut en rien eliminer le diagnostic, puisque ce taux 
depend du delai du prelevement par rapport a la fin de 
Fintoxication, d’une eventuelle oxygenotherapie recue par 
le patient. Pour affirmer le diagnostic, il faut rechercher 
une source potentielle de CO, examiner le taux d’HbCO 
chez les proches dans le cas d’une intoxication collective. 5 


SCHEMA DE PRISE EN CHARGE IMMEDIATE 


La premiere etape consiste a preciser le diagnostic 
( v . figure). Celui-ci peut etre evident, mais comme nous 
l’avons vu, il peut etre extremement difficile en l’absence 
de contexte evocateur. C’est done systematiquement que 
ce diagnostic doit etre envisage, devant des manifesta- 
tions meme denudes de toute specificite. 

L’utilisation de Foxygenotherapie normobare n’est pas 
discutee dans les publications. L’oxygene pur doit etre 
applique precocement, si possible sur le lieu meme de 
Faccident. Comme il faut obtenir une fraction d’oxygene 
dans Fair inspire (Fi0 2 ) la plus proche possible de 100 %, 
des sondes ou des lunettes sont evidemment inappro- 
priees. Il faut utiliser un masque, une tente de tete chez 
l’enfant, ou le ventilateur dans le cas d’une ventilation 
mecanique. La duree de cette oxygenotherapie varie entre 
6 et 12 heures dans les differentes pubbeations. 

En association avec les mesures precedentes, le but prin- 
cipal de Foxygenotherapie hyperbare (OHB) est de tenter 
de limiter la frequence et/ ou la gravite des manifestations 
neurologiques secondaires. Toute la question actuelle est de 
savoir si nous disposons d’un niveau de preuves suffisant 
pour confirmer cette hypothese. Les travaux disponibles 
sont contradictoires, ce qui s’expbque aisement par des 
divergences importantes dans la methodologie utilisee, la 
population etudiee, et les criteres de jugement. Sans entrer 
dans les details, une premiere meta-analyse 12 conclut que sur 
les 6 essais disponibles, il est impossible de demontrer un 
resultat favorable de Foxygenotherapie hyperbare. Au moins 
un symptome neurologique persistait 1 mois apres Fintoxi- 
cation chez 202 des 691 patients traites par oxygenotherapie 
hyperbare (29 %) compare a 219 des 644 traites par oxyge- 
notherapie (34 % ; odds ratio [OR] pour un benefice de 
l’OHB : 0,78 ; intervalle de confiance [IC] a 95 % : 0,54- 1,12). 
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1 

L'intoxication oxycarbonee aigue d'origine domestique reste 
frequente. 

■) Le diagnostic peut etre evident en cas d'intoxication collective, 
il peut etre beaucoup plus difficile en I'absence de contexte 
evocateur. 

La prise en charge immediate repose sur I’utilisation de I'oxygene 
pur normobare. 

-••} L'oxygenotherapie hyperbare est reservee aux formes graves 
(coma initial) et aux femmes enceintes, quelle que soit la gravite 
des signes cliniques observes chez la mere. 

Afin d'eviter les recidives, il est indispensable d'identifier la cause 
de l'intoxication par une enquete technique faite au domicile. 

-••} L'intoxication doit etre declaree et le malade doit etre informe 
du risque secondaire de complications neurologiques. 

Un essai merite d’etre individualise car il a ete organise 
en double insu, il montre un effet favorable de l’oxygeno- 
therapie hyperbare. 13 Les auteurs ont ici utilise des doses 
importantes d’oxygene (3 seances d’OHB repetees entre 
6 et 12 heures), et se sont servis de tests neuropsychiques 
coniine criteres de jugement. Un suivi prolonge (1 an) a 
de plus ete effectue. Le resultat principal est que le pour- 
centage de sequelles cognitives evaluees 6 semaines apres 
l’intoxication est plus faible dans le groupe « hyperbare » 
(25 %) que dans le groupe « normobare » (46 %; OR: 
0,45 ; IC a 95 % : 0,22 - 0,92 ; p = 0,03). On doit toutefois 
signaler que la population etudiee est manifestement 
selectionnee (pas de deces, pas de sequelles graves), que 
cette diminution de sequelles cognitives n’a pas d’impact 
sur les activites quotidiemies (professionnelles ou autres). 

Ces messages a l’evidence contradictoires montrent la 
necessite de poursuivre les evaluations sur les effets de 
l’oxygenotherapie hyperbare pour avoir un avis definitif. 


En attendant, une position raisonnable consiste a aban- 
donner l’utilisation systematique de l’oxygenotherapie 
hyperbare et a privilegier les indications aux formes initia- 
lement comateuses 1 quel que soit le taux d’HbCO, meme 
si revolution est rapidement favorable, ce qui est actuelle- 
ment la situation la plus frequente. 

Deux cas particuliers doivent etre distingues : 

- il n’y a aucune etude disponible chez les enfants qui 
representent pourtant 20 a 30 % des intoxiques ; la meme 
attitude leur est proposee en sachant que les troubles 
neurologiques initiaux peuvent etre tres difficiles a eva- 
luer, notamment chez le jeune enfant; 

- chez la femme enceinte, il n’existe pas d’etude compara- 
tive ; malgre I’absence de preuves, et sur les arguments 
precedemment developpes, il est habituel de proposer 
systematiquement de l’oxygenotherapie hyperbare chez 
les femmes enceintes quels que soient les signes neuro- 
logiques observes chez la mere. 

Organisation du suivi 

La prise en charge de ces victimes ne se limite pas aux 
mesures initiales, meme si elles sont d’une importance cru- 
dale. Le risque de recidive, les complications neurologiques 
secondaires imposent d’etablir un suivi (v. tableau). 

Eviter les recidives 

La declaration des cas, quelle qu’en soit l’etiologie, est 
organisee par circulaire depuis 1985. Elle permet d’amelio- 
rer les donnees epidemiologiques, et de preciser la cause 
des intoxications, notamment dans les causes domestiques 
ou professionnelles. En effet, les enquetes techniques orga- 
nisees par la Direction departementale des affaires sanitai- 
res et sociales (DDASS) devraient permettre d’eviter qu’un 
patient intoxique ne retoume sans controle dans son envi- 
ronnement habituel. En pratique, ce processus se heurte a 
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Organisation du suivi d’une intoxication oxycarbonee aigue 


OBJECTIFS 

MOYENS 

RISQUES 

1 Lutter contre la recidive 

1 Informer le patient et/ou sa famille du risque 
de recidive 

1 Obtenir son consentement eclaire a une enquete 
technique par le service sante-environnement 
de la DDASS 

1 Alerter le service sante-environnement de la DDASS 

1 Recidive 

1 Violation du secret medical 

1 Diaqnostiquer les complications 
secondaires 

1 Lettre au medecin traitant 

1 Inciter le patient a consulter en cas de troubles 

1 Ne pas rapporter a l'intoxication les troubles 
secondaires 

1 Mauvaise evaluation de la morbidite 

1 ReconnaTtre I'incapacite de travail 

1 Prescription d'un arret de travail 

1 Rediger le certificat initial des lesions 
(si accident de travail) 

1 Meconnaltre I'inaptitude fonctionnelle 
au travail, a la vie courante 

1 Faire un ECG de controle en cas d'anomalie 
initiale et chez les patients 
ayant des antecedents cardiovasculaires 

1 Suivi ECG 

1 Meconnaltre I'anomalie eventuelle ou son 
aggravation 


DDASS: Direction departementale des affaires sanitaires et sociales; ECG: electrocardiogramme. 
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Mecanisme des lesions neuronales induites par le monoxyde de carbone 


L e monoxyde de carbone (CO) est facile- 
ment absorbe au niveau pulmonaire. Une 
fois absorbe, il diffuse a travers la mem- 
brane alveo-capillaire et se dissout dans le 
plasma. II se fixe sur I'hemoglobine des globu- 
les rouges pour former la carboxyhemoglo- 
bine (HbCO), forme non fonctionnelle vis-a-vis 
du transport de I'oxygene. Le CO a environ 
250 fois plus d'affinite pour I'hemoglobine gue 
n'en a I'oxygene. Le resultat est done une dimi- 
nution de la capacite sanguine a transporter 
I'oxygene et une plus grande difficulty a relar- 
guer I'oxygene au niveau tissulaire. 

Les manifestations cliniques de I'intoxica- 
tion au CO, en particulier les lesions neuro- 
logiques, ont longtemps ete expliquees par 
ce mecanisme d'hypoxie hypoxemique. 
Cependant, il n'est pas le seul mecanisme de 
toxicite du CO, notamment sur le tissu cere- 
bral. De nombreux travaux experimentaux 
ont montre que les anomalies de fonction- 
nement cerebral etaient liees a une action 
toxique cellulaire directe. 

En effet, le CO reagit avec de nombreux 
composes heminiques en plus de I'hemoglo- 
bine : la myoglobine, I'hydroperoxydase, le 
cytochrome a3 (cytochrome c oxydase) et le 
cytochrome P 450. De plus, I'affinite du CO 
pour ces composes heminiques s'intensifie 
quand I'hypoxie tissulaire s’aggrave, aboutis- 
sant a un processus d’autoaggravation. II a ete 
montre que le niveau d'inhibition enzymatique 
du cytochrome a3 par le CO augmente tout au 
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long de I’intoxication et qu'elle s'accompagne 
d'une diminution en composes energetiques 
intracellulaires et du pH intraneuronal. 1 

Cette perturbation des niveaux energe- 
tiques intramitochondriaux due au CO 
aboutit a une depolarisation neuronale, un 
relargage de catecholamines et d'acides 
amines excitateurs ainsi qu'une diminution 
de leur recapture. Ces processus declenche- 
raient I’initiation de phenomenes d'apo- 
ptose et contribueraient a la degeneration 
neuronale. 2 L'inhibition du cytochrome a3 
mitochondrial apparue pendant la phase 
aigue de I'intoxication persiste plusieurs 
jours alors que I'HbCO est redevenue nor- 
male. 3 Le fait que les chaTnes respiratoires 
intramitochondriales peuvent rester blo- 
quees tant que cette inhibition persiste 
explique que, lors de la phase de reoxygena- 
tion, I'oxygene ne pouvant suivre la voie 
metabolique normale, des radicaux libres 
oxygenes sont formes en exces, entraTnant 
des lesions cerebrales. Les lesions neuro- 
nales survenant pendant la phase de reoxy- 
genation s'expliquent par un mecanisme 
vasculaire commun a celui des syndromes 
ischemie-reperfusion avec apparition d'une 
peroxydation lipidique cerebrale liee a I'acti- 
vation des polynucleaires neutrophiles et 
une agression endotheliale liee a la forma- 
tion de peroxynitrite, et par un mecanisme 
d’action cellulaire avec augmentation de la 
liberation des neurotransmetteurs et d'aci- 
des amines excitateurs. Les deux mecanis- 
mes declencheraient le debut de I'apoptose 
de certaines cellules cerebrales et contri- 


bueraient a la degeneration cerebrale. 4 De 
plus, un mecanisme d'activation de la 
reponse immunitaire conduisant a degra- 
der la myeline modifiee serait egalement 
declenche par la peroxydation lipidique. 5 
Enfin, les processus de reparation neuro- 
nale sont influences par le genotype avec 
en particulier un role negatif de I'allele E4 
APOE. 6 Les lesions neuronales responsa- 
bles des manifestations cliniques immedia- 
tes et retardees de I'intoxication au CO sont 
done le resultat de ces divers mecanismes 
d'action toxique du CO que sont I'hypoxie 
tissulaire et la toxicite cellulaire directe. 
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de nombreuses difficultes (temps necessaire a faire une 
declaration, enquete. . .). Il est neanmoins indispensable 
d ’informer le patient des risques qu’il encourt si les precau- 
tions elementaires de securite n’ont pas ete observees. 

Suivi medical 

Les victimes doivent etre informees du risque de mani- 
festations neurologiques secondaires. Le recours syste- 
matique au test neuropsychique est pour Finstant peu 
realiste. Certains centres antipoison ont developpe des 
services habilites a faire ce suivi (appels telephoniques ou 
consultations). 
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La prescription d’un arret de travail depend de reva- 
luation des degres d’inaptitude au travail, notamment 
dans les taches necessitant un effort intellectuel impor- 
tant. L’existence d’anomalies initiales de l’electrocar- 
diogramme (ECG) rendrait necessaire un ECG de 
controle, 1 mois environ apres Fintoxication, notam- 
ment chez les sujets a risque de maladie coronaire. 

Les femmes enceintes doivent beneficier d’un examen 
obstetrical avec une echographie verifiant la vitalite 
foetale. Le gynecologue, l’obstetricien et le pediatre doi- 
vent etre prevenus du risque de sequelles neurologiques 
chez le nouveau-ne. 
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Evolution 

Outre le deces immediat, les complications neurolo- 
giques sont les plus redoutees. Les troubles de la cons- 
cience peuvent apparaitre d’emblee, ils peuvent disparai- 
tre sans sequelles. Ils peuvent persister, ce qui provoque 
un etat vegetatif. Ils peuvent, apres une amelioration, se 
reaggraver, provoquant au pire une deterioration majeure 
et parfois irreversible des fonctions superieures. Le syn- 
drome postintervallaire est bien connu dans ses caracte- 
ristiques semiologiques. A divers troubles des fonctions 
superieures s’associent volontiers des manifestations 
pyramidales et extrapyramidales ; l’intervalle lib re varie de 
quelques jours a 1 mois. 

Le risque de troubles neuropsychiques secondaires de 
gravite faible est de connaissance plus recente. Un certain 
nombre de manifestations peuvent en effet survenir apres 
l’intoxication, comme une sensation d’asthenie, des trou- 
bles de la vision, de la memoire, des cephalees et des modi- 
fications du comportement, dont Fassociation peut entrai- 
ner des difficultes scolaires ou professionnelles. Ces 
manifestations apparaissent 1 a 3 semaines apres Fintoxica- 
tion. Elies peuvent persister pendant plusieurs mois. 

CONCLUSION 


L’incidence de Fintoxication oxycarbonee aigue reste fre- 
quente, elle est responsable dun nombre eleve de deces 
avant meme que la victime puisse etre traitee. Les modali- 
tes de la prise en charge sont actuellement mieux definies. 
Trois points meritent toutefois d’etre precises : 

- le probleme particulier des enfants n’a, a notre connais- 
sance, jamais ete envisage dans les etudes publiees; il 
n’existe pas de raison theorique pour supposer que la 
prise en charge devrait etre differente ; neanmoins, les 
manifestations initiales sont quelquefois imprecises 
(jeune enfant), faute d’etudes prospectives, l’evolution 
ulterieure n’est pas connue; 

- le bon sens impose que l’oxygenotherapie soit appli- 
quee le plus precocement possible; mais il n’existe pas de 
travaux definissant le delai maximal au-dela duquel ce 
traitement, s’il n’a pu etre pratique, perd de son efficacite; 

- dans la mesure ou l’incidence des complications neuro- 

logiques secondaires graves est devenue heureusement 
faible, il faudrait certainement mieux preciser l’impact 
chnique, la population a risque, la conduite a tenir et l’ex- 
plication des sequelles neuropsychiques mineures qui ont 
ete recemment decrites. ■ 


Hauteur declare etre I’investigateur principal de 2 essais 
therapeutiques comparant les ejfets de I’oxy genotherapie 
normobare et hyperbare. Il a regu des subventions du Laboratoire 
frangais de biotechnologies (LFB) pour des travaux concemant 
le syndrome de Guillain-Barre. 


SUMMARY Acute carbon monoxide poisoning 

Carbon monoxide (CO) poisoning is still complicated by a high 
mortality and morbidity rate. Diagnosis can be obvious but is most 
of time difficult and sometimes remained unknown. It is usually 
based on clinical signs and must be confirmed by assessment of CO 
level in room air or in patient's expired breathing or blood and 
detection of a source. Mild neurological seguelae are very common. 
Normobaric oxygen is the first line treatment. Comatose and 
pregnant patients must undergo hyperbaric oxygen. All CO 
poisoning has to be declared to sanitary authority, which will in turn 
conduct a technical inspection to remove the source. The patient 
must be informed that he is at risk of new poisoning and of 
neurological complications. Progress in prevention and research in 
therapeutics are needed in order to reduce CO related morbidity. 

Rev Prat 2008 ; 58 : 849-54 

Intoxication aigue par le monoxyde 
de carbone 

L'intoxication oxycarbonee aigue reste une cause importante de 
mortalite et de morbidite. Le diagnostic est souvent difficile, voire 
meconnu. En dehors des cas evidents, il repose sur I'association des 
differents parametres: signes cliniques, dosage du monoxyde de 
carbone dans I'air, dans I'air expire, dans le sang, recherche d'une 
source de contamination. Le tableau Clinique est domine par le 
risque de sequelles neurologiques secondaires, de gravite faible 
mais de prevalence elevee. L'oxygenotherapie normobare au 
masque est le traitement immediat de toute intoxication. Ce 
traitement initial est complete par l'oxygenotherapie hyperbare 
chez les patients ayant eu un coma initial, chez la femme enceinte 
quels que soient les signes neurologiques observes. L'intoxication, 
quelle qu'en soit la cause, doit etre signalee, faire I’objet d'une 
enquete technique pour les causes domestiques et 
professionnelles. La victime doit etre prevenue du risque de 
recidive et de complications neurologiques secondaires. L'effort de 
prevention et de recherche doit etre amplifie afin de diminuer la 
morbidite de cette intoxication. 
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